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REPORTE DE CASO
Enfermedad granulomatosa sistémica: sarcoidosis 
Granulomatous systemic disease: Sarcoidosis
Se describe el caso de un paciente varón de 65 años de edad con tiempo de enfermedad de 18 meses caracterizado 
por lesiones dérmicas maculo papulares en miembros inferiores, lesiones nodulares pulmonares y compromiso 
hemática de gran volumen. Los estudios anatomopatológicos de biopsias revelaron la presencia de proceso 
 Enfermedad granulomatosa sistémica, Granulomas hepáticos no caseosos, Sarcoidosis 
sistémica.
ABSTRACT
We describe the case of a 65-years-old man with a 
disease of eighteen months of evolution, characterized 
by maculo-papular exantema in the lower limbs, nodular 
lung lesions and interstitial lung compromise, nodular 
lesions in liver and spleen, an extensive retroperitoneal 
mass irradiated to loins and massive serohematic ascites 
in a big volumen. Anatomopathological study showed a 
non-caseating chronic granuloma, whith sarcoidosis as 
 systemic granulomatous disease,  non-
caseating liver granuloma, systemic sarcoidosis.
INTRODUCCIÓN
Los desórdenes granulomatosos  ocurren  debido a 
la persistencia de productos no degradables y de una 
hipersensibilidad mediada por células T principalmente. 
Dichos desórdenes son secundarios a procesos como 
infecciones, vasculitis, aberraciones inmunológicas, 
químicos y neoplasias, entre otros1.
Se presenta el caso de un paciente varón de 65 
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fuera del país;  con un tiempo de enfermedad  de 
18 meses de evolución,  caracterizado por lesiones 
dérmicas tipo maculo - papulares, eritematosas, en 
miembros inferiores, siendo tratado con corticoides 
y antihistamínicos en cursos cortos  con  remisión 
temporall. 8 meses antes de ingreso se adiciona dolor 
y distensión abdominal, hiporexia y pérdida de peso. 
Se le realiza una ecografía abdominal evidenciando: 
Hepatoesplenomegalia, múltiples nódulos en hígado, 
volumen; por lo que es ingresado para estudios en un 
centro oncológico en la ciudad de Lima.
contributorios; a su vez se le realiza una Tomografía 
tóraco-abdomino-pélvica encontrándose  derrame 
pleural laminar  izquierdo, intersticiopatía en 
ambos campos pulmonares, presencia de escasos 
nódulos pulmonares, lesiones sólidas en hígado 
y bazo con efecto de masa, adenomegalias intra 
y retroperitoneales, así como ascitis a moderado 
volumen. Se le realiza biopsia de retroperitoneo 
e hígado guiado por ecografía, cuyo informe 
con células gigantes tipo Langhans.  Reacción 
PAS: negativo para parásitos y hongos. Estudio 
con presencia de células gigantes multinucleadas; 
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estudio de inmunohistoquímica positivo en CD 
68 indicando la presencia de histiocitos. Estudio 
BAAR negativo, y estudio de reacción en cadena 
de polimerasa para BK positivo en ganglio. 
Paciente recibió tratamiento antituberculoso 
por persistencia de sintomatología acude a nuestro 
nosocomio, donde muestra mayor deterioro con: 
anemia moderada de enfermedades crónicas, 
desnutrición proteica severa (Albúmina : 1.9 gr/
dl), ascitis a gran volumen sin hipertensión portal, 
serohemática; con producción diaria de hasta 4000 
peritoneal permanente, resultados como ADA: 
negativo, BAAR directo negativo, PAP y BLOCK 
CELL en 5 oportunidades : negativo.
lesiones nodulares pulmonares a predominio 
subpleural, compromiso intersticial bilateral, 
adenopatías parahiliares y pretraqueales; 
hepatomegalia con lesiones nodulares, hipodensas, 
coalescentes; extensa masa retroperitoneal que 
la aorta, arterias renales, mesentérica; a su vez 
compromete cabeza, cuerpo y parte de cola del 
izquierdo que mide 7 cm de diámetro mayor.
(ANA, Anti DNA, FR, C3-C4, VSG: 15 mmHg), 
infecciosos (Serología VHB, VHC, ELISA, 
Oftalmología: No uveítis anterior. Estudio de 
espirometría: Patrón sugestivo de restricción.
Se realizó laparatomía exploratoria se obtuvieron 
de ganglio de mesenterio. Los resultados fueron: 
y focos de proceso reparativo. Ziehl Neelsen: 
68 positivo en un 30 % para cada uno de ellos, 
panqueratina: negativo.
Tras el descarte de enfermedades infecciosas y 
neoplásicas, se plantea el diagnóstico de Sarcoidosis, 
se decide  iniciar tratamiento con prednisona 40 
Convertidora de Angiotensina siendo esta positiva 
a inmunosupresor corroborado por la ausencia de 
granulomas en médula ósea tras mielograma, por 
lo que se suspende Azatioprina. Tras 35días de 
tratamiento con corticoide se evidencia reducción 
de producción de líquido ascítico de 4000 cc en 
clínica con tolerancia a alimentos y reducción de 
el compromiso multisistémico y no tolerancia a 
fármaco de segunda línea, se indicó tratamiento 
no disponibilidad del mismo para este tipo de 
patologías en nuestra institución. Paciente cursó 
con ascitis quilosa e, hipoproteinemia severa (Alb: 
Klebsiella spp. resistente , que comprometió la vida 
del paciente. Se realizó biopsia hepática postmorten 
la cual reveló cambios degenerativos en los que se 
evidencia además  áreas de esteatosis, colestasis 
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DISCUSIÓN
interacción entre el organismo invasor o antígeno, 
químicos, drogas u otros irritantes, antigenemia 
prolongada, actividad de macrófagos, una respuesta 
celular Th 1 incrementada, sobreactividad celular B 
y una amplia gama de mediadores inmunológicos, 
siendo este un sitio activo de numerosas enzimas y 
citoquinas. La etiología es diversa siendo necesario 
la interpretación exhaustiva de hallazgos clínicos 
e histológicos1.  
La lesión típica de TB, entidad de alta prevalencia en 
no necróticas, en un contexto de sospecha elevada 
de TBC, sugieren diagnóstico probable; debiéndose 
contrastar con estudios de tinción, cultivo; a su vez 
el descarte de otras lesiones no necróticas .
Dentro del estudio para TB se obtuvieron negatividad 
muestras obtenidas de las masas retroperitoneales, 
ganglios e hígado, teniendo dicha prueba una 
del 70 – 80 %; siendo menor en líquido ascítico 
.
genómica de ganglio que resultó positiva, 
esta técnica es considerada  coadyuvante de la 
baciloscopía y del aislamiento del cultivo por su 
falta de estandarización en cuanto al proceso;  siendo 
útil en casos de sospecha moderara o alta (mayor 
del 40%) para evitar resultados falsos positivos. Su 
80 % si sospecha moderada o alta y del 50 % si 
que en las formas extra pulmonares no pleural, ni 
avalen su rentabilidad diagnóstica6.
Considerando lo previo, a su vez la no respuesta 
tratamiento; asociado a la patología no caseosa tras 
18 meses de evolución, indicaría la etiología no 
tuberculosa del proceso.
Otras causas de granulomas no caseosos tenemos 
como enfermedad de fondo, denominado Sindrome 
“Sarcoidosis Linfoma”; secundario a metástasis 
de carcinoma  o reacciones a fármacos, datos 
7,8. Los granulomas 
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enmascaren el diagnóstico del proceso maligno9,10. 
detectarse de forma concomitante a la enfermedad 
linfoproliferativa maligna, como un síndrome 
paraneoplásico, o pueden preceder al diagnóstico 
de linfoma, estimándose que el intervalo medio de 
meses, incluso los pacientes con diagnóstico de 
sarcoidosis crónica tienen 5 veces mayor riesgo 
localización pulmonar .
La positividad de LCA (Antígeno leucocitario 
común) permite determinar la naturaleza 
hematológica de la neoplasia, cuya positividad 
equitativa para las 3 series: Linfocitos T (CD3), 
la naturaleza reactiva de las lesiones , reportadas 
en nuestra paciente. A su vez la negatividad de las 
negativos descartaría la neoplasia de páncreas y 
otras de estirpe epitelial14,15.
El diagnóstico de sarcoidosis es establecido en base 
a hallazgos radiológicos y clínicos compatibles, 
a su vez asociados a la evidencia histológica de 
otras etiologías que podrían simular dicho cuadro 
histológico; criterios que pudieron corroborarse en 
el presente caso16,17.
El curso y el pronóstico se correlaciona con el 
modo de inicio, un inicio agudo usualmente tiene 
un curso autolimitado con resolución espontánea, 
mientras que un inicio insidioso puede ser seguido 
a cualquier órgano, pero en más del 90 % de los 
pacientes la sarcoidosis clínica es manifestada como 
linfonodos intratorácicos, afectación pulmonar 
(principalmente intersticial) con patrón restrictivo, 
16,17. La presencia de lesiones 
hepáticas son descritas en 5% de los pacientes, 
presentando la mayoría de estos compromiso 
sudores nocturnos, anorexia y pérdida de peso .
La tasas de mortalidad es menor al 5 %, básicamente 
debido a compromiso  pulmonar intersticial y 
cardiaco17.
Los marcadores de actividad incluyen niveles 
elevados de enzima convertidora de angiotensina 
y proteína-1 quimioatrayente del monocito, 
metabolismo anormal de calcio y captación 
intratorácida de galium radioactivo; con respecto 
al ECA los valores se van a encontrar elevados en 
el 60 % de pacientes, con valores mayores a 100 
por el tratamiento suministrado , pero sobre el 
rango normal, que apoya el diagnóstico. A su  vez 
la hipercalciuria presente en este caso, está descrita 
en aproximadamente 30 a 50% de los pacientes 
con hipercalcemia. La anomalía primaria resulta 
de un incremento en la absorción intestinal de 
calcio, inducido por la elevación de los niveles de 
los valores de calcio también descendieron en la 
evolución de nuestro paciente17,18,19.
El tratamiento con corticoides e inmunosupresor 
síntomas, suprimen la formación de granulomas y 
normalizan ambos niveles de enzima convertidor de 
angiotensina y la captación de galium. Como se logró 
evidenciar en nuestro paciente con la reducción del 
nódulos pulmonares y hepáticos vistos por TAC así 
como en la biopsia hepática post morten17.
El factor de necrosis tumoral es una citoquina 
sarcoidosis, el cuál ha sido centro de atención de la 
terapia con fármacos anti factor necrosis tumoral en 
pacientes con sarcoidosis refractaria o intolerantes al 
tratamiento inmunosuresor, presentándose a la fecha 
este tipo de pacientes . Limitante importante a 
considerar, siendo dicho medicamento no aprobado 
institución; a su vez el alto costo de su adquisición. 
El presente caso de Sarcoidosis constituye el 
prototipo de enfermedad granulomatosa con 
afectación multisistémica de difícil control y 
no usual. 
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